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Streszczenie
W  ciągu ostatnich dwóch dekad obserwuje się coraz częstsze stosowanie wentylacji nieinwazyjnej (NIV) w  leczeniu ostrej 
niewydolności oddechowej (ARF). Wskaźnik niepowodzeń NIV waha się jednak od 5% do 50%, a warunkiem powodzenia jest 
dobór pacjentów. Istnieją jednak grupy pacjentów, w których jest większe prawdopodobieństwo skuteczności NIV. Jedna z nich 
to chorzy na zespół hipowentylacji osób otyłych (OHS).
W niniejszym przeglądzie podjęto próbę oceny skuteczności stosowania NIV u chorych z ostrą niewydolnością oddechową i okre-
ślenia predyktorów niepowodzenia NIV u pacjentów z otyłością patologiczną.
Zaledwie w kilku badaniach podjęto problem oceny skuteczności NIV w tej grupie chorych. Metoda ta okazywała się skuteczniej-
sza przy bardziej restrykcyjnej selekcji pacjentów. Otyli, u których niepowodzenie NIV było zauważalne wcześnie, charakteryzowali 
się wysokim stopniem ciężkości choroby przy przyjęciu do szpitala. Natomiast u więcej niż połowy pacjentów z hiperkapnią 
i zdekompensowanym zespołem OHS występowała opóźniona, aczkolwiek pozytywna odpowiedź na NIV.
U  pacjentów z  dekompensacją OHS zaobserwowano korzystniejsze rokowanie i  lepszą reakcję na NIV niż u  innych chorych 
z hiperkapnią. Potrzebowali oni wyższych nastawień aparatu, dłuższego czasu do obniżenia PaCO2, częściej występowała u nich 
opóźniona, ale pozytywna odpowiedź na zastosowane leczenie, co powinno raczej przekonywać do stosowania NIV zamiast 
wczesnej intubacji.
Ponieważ nie odnotowano wyraźnych predyktorów niepowodzenia stosowania NIV, konieczna jest dalsza uważna i długookresowa 
obserwacja.
Słowa kluczowe: zespół hipowentylacji osób otyłych, wentylacja nieinwazyjna, późne niepowodzenie
Adres do korespondencji: Antonello Nicolini, Respiratory Diseases Unit, Respiratory Diseases Unit General Hospital, Sestri Levante, via Terzi 43, Sestri Levante, Włochy,  
e-mail: antonellonicolini@alice.it 
Wpłynęło do Redakcji: 30.04.2017 r. 
Copyright © 2017 PTChP
ISSN 2451–4934
Wstęp
Chorzy, u których istnieje prawdopodobień-
stwo skutecznej wentylacji nieinwazyjnej (NIV, 
non-invasive ventilation), powinni być wcześnie 
identyfikowani [1, 2]. W przeciwnym wypadku, 
wzrasta zarówno ryzyko powikłań stosowanej tera-
pii, śmiertelność, jak i niewłaściwe wykorzystanie 
ograniczonych środków [3]. 
Przed rozpoczęciem NIV ważna jest właści-
wa selekcja pacjentów [1]. Od niej zależy skutecz-
ność nieinwazyjnego wspomagania wentylacji. 
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Dlatego od początku należy zwracać uwagę na pre-
dyktory niepowodzenia tej metody leczenia [3–5]. 
Brak czujności i/lub niezdolności do przestrzegania 
zaleceń bezwzględnie dyskwalifikują pacjenta 
z zastosowania tej metody leczenia. Pacjenta należy 
ocenić pod kątem hipotensji, odmy opłucnowej, 
insuflacji żołądkowej, tendencji do wymiotowania 
oraz ryzyka aspiracji, ponieważ czynniki te zalicza 
się do względnych przeciwwskazań. 
Z punktu widzenia zespołu leczącego, ważne 
jest to, że stan zdrowia chorego ulega szybkim zmia-
nom. Ryzyko nieudanej NIV przesądza o koniecz-
ności bardziej intensywnego monitorowania [6, 7]. 
Ponadto, znajomość czynników decydujących 
o skuteczności NIV może pomóc w podjęciu de-
cyzji o długości leczenia. 
Ryzyko niepowodzenia NIV determinuje in-
tensywność monitorowania [7, 8]. Pomagają w tym 
proste badania, które można przeprowadzić przy 
łóżku chorego, takie jak łatwość wybudzeń (arousal), 
pobudzenie (agitation), rodzaj kaszlu czy częstość 
oddechów na minutę. Kolejnym badaniem jest pro-
sty test laboratoryjny — gazometria krwi tętniczej 
(ABG, arterial blood gases). 
Inne metody wymagają zastosowania spraw-
dzonych protokołów ewaluacyjnych — skali 
Acute Physiology and Chronic Health Evaluation 
(APACHE II) lub uproszczonej oceny ostrych 
zaburzeń fizjologicznych — skali SAPS II (Sim-
plified Acute Physiology Score). Przy konieczno-
ści podjęcia szybkiej decyzji, najważniejsze są 
obserwacja oraz niezwłoczne uzyskanie badań 
laboratoryjnych, w tym wartości pH [8]. 
Rozpoznanie braku skuteczności NIV jest 
ważnym, choć często niedocenianym momentem 
procesu leczenia [5, 6]. Pacjent z wieloma czyn-
nikami ryzyka niepowodzenia NIV powinien być 
umieszczony w miejscu, gdzie będzie mógł być 
uważnie monitorowany, na przykład na oddziale 
intensywnej terapii lub pneumonologicznym. 
Wyróżnia się trzy decydujące okresy rozpoznania 
niepowodzenia NIV:
1)  niepowodzenie natychmiastowe (w ciągu 
kilku minut do < 1 godz.);
2)  niepowodzenie wczesne (od 1 do 48 godz.);
3)  niepowodzenie późne (po 48 godz.) [5–9].
Natychmiastowe niepowodzenie NIV
Natychmiastowe niepowodzenie NIV dotyczy 
sytuacji, gdy metoda okazuje się nieskuteczna 
w ciągu 60 minut [9]. Predyktory niepowodzenia 
użycia NIV na tym etapie nie zostały dotychczas 
systematycznie przeanalizowane.
Często spotykaną przyczyną natychmia-
stowego niepowodzenia NIV jest słaby odruch 
kaszlowy, który prowadzi do nieskutecznego 
oczyszczania dróg oddechowych z nadmiaru wy-
dzieliny. Niezdolność do odruchowego usuwania 
wydzieliny jest uważana za przeciwskazanie do 
stosowania metody NIV, na przykład w przypad-
ku chorych z upośledzoną świadomością lub 
z osłabionym odruchem kaszlowym. Encefalopa-
tia hiperkapniczna (HES, hypercapnic encephalo-
pathy) jest często uważana za przyczynę natych-
miastowego niepowodzenia NIV spowodowanej 
słabą współpracą pacjenta z powodu splatania 
i/lub pobudzenia. Z uwagi na podwyższone 
ryzyko aspiracji, stan ten także jest względnym 
przeciwwskazaniem do zastosowania NIV [6, 8]. 
Wykazano, że zmniejsza się ono wraz z poprawą 
stanu neurologicznego pacjenta.
Decydującą dla powodzenia terapii NIV 
wydaje się tolerancja chorego na zastosowane 
leczenie, zwłaszcza podczas pierwszych kilku 
minut, gdy przystosowuje się on do nowego spo-
sobu oddychania [9].
Wczesne niepowodzenie NIV
Niemal 65% niepomyślnych przypadków 
NIV występuje w ciągu pierwszych 48 godzin 
stosowania tej metody [9, 11]. Ta grupa niepo-
wodzeń NIV skupiła największą uwagę badaczy. 
Kilku autorów próbowało odkryć predyktory 
niepowodzenia NIV. 
Confalonieri i wsp. [7] zaobserwowali, że 
osoby z tendencją do niepowodzenia NIV miały 
cięższą kwasicę oddechową, obniżony poziom 
świadomości, były starsze, występowała u nich 
większa hipoksemia i/lub mieli więcej oddechów 
na minutę podczas badania wstępnego.
Objawy kliniczne, które są niejednoznaczne 
podczas zgłoszenia do szpitala, nabierają cech 
predykcyjnych niepowodzenia, gdy utrzymują się 
2 godziny po zastosowaniu wentylacji. Ważna jest 
ocena stanu klinicznego pacjenta podczas 2 pierw-
szych godzin od rozpoczęcia NIV. U osób z pH < 
7,25, wynikiem skali APACHE II > 29 i skali Glas-
gow < 11 podczas zgłoszenia do szpitala, wskaźnik 
wczesnego niepowodzenia NIV wynosi od 64% do 
82%. Ponadto, u chorych z nadmierną wydzieliną 
z dróg oddechowych i/lub bez klinicznej poprawy 
po 60 min od zastosowania NIV — ryzyko niepo-
wodzenia jest duże [12–14].
Późne niepowodzenie NIV
Późne niepowodzenie NIV (po 48 godz.) wy-
stępuje po wcześniejszej dobrej reakcji na zasto-
sowane leczenie. Częściej zdarza się ono u osób, 
które w momencie przyjęcia do szpitala wykazywa-
ły ograniczenia czynności ocenianych za pomocą 
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skal punktujących podstawowe czynności dnia 
codziennego (ADL, activities of daily living), miały 
więcej chorób współistniejących (takich jak nie-
wydolność nerek, przewlekłą niewydolność serca, 
cukrzycę), niższe wyjściowe pH i ARF spowodo-
wane na przykład zapaleniem płuc [12, 14, 18].
Wentylacja nieinwazyjna jest coraz częściej 
stosowaną techniką w  leczeniu ostrej i  prze-
wlekłej niewydolności oddechowej. W  ciągu 
ostatnich dwóch dekad zebrano wiele dowodów 
potwierdzajacych rolę NIV jako terapii pierwszej 
linii w niektórych postaciach ARF [1], zwłasz-
cza tych będących rezultatem ostrych zaostrzeń 
przewlekłej obturacyjnej choroby płuc (POChP) 
oraz kardiogennego obrzęku płuc [1, 2]. Jej przy-
datność została także potwierdzona wsród cho-
rych z obniżoną odpornością z powodu chorób 
hematologicznych — w porównaniu z pacjentami, 
u których stosowano bardziej inwazyjne metody, 
zaobserwowano u nich niższy wskaźnik intubacji 
i umieralności [15].
Z czasem NIV zaczęła być stosowana z do-
brym skutkiem u pacjentów z coraz cięższymi 
schorzeniami (np. restrykcyjnymi chorobami płuc, 
zespołem hipowentylacji otyłych [OHS, obesity 
hypoventilation syndrome] i u chorych odzwycza-
janych od wentylacji mechanicznej) [6]. Ponieważ 
wskaźnik niepowodzenia NIV sięga 5–50%, nie-
pomyślne stosowanie metody może prowadzić do 
opóźnienia intubacji, zwiększając prawdopodo-
bieństwo powikłań i umieralności [11, 12].
U  ponad 30% chorych na OHS (obesity 
hypoventilation syndrome) przy przyjęciu do 
szpitala rozpoznawana jest ostra lub przewlekła 
niewydolność oddechowa [16–18]. Chorzy na 
OHS często dobrze reagują na NIV. Patofizjologia 
OHS wynika ze złożonych interakcji pomiędzy 
różnymi zaburzeniami oddychania w czasie snu 
(obturacyjny bezdech senny, krótsza faza REM, 
hipowentylacja w czasie snu) [19], większego 
wysiłku oddechowego z powodu obniżonej po-
datności piersiowo-brzusznej oraz zmienionego 
napędu oddechowego (ventilatory drive) [20]. 
Prawidłowe funkcjonowanie układu oddycho-
wego u osób otyłych może być także utrudnione 
ze względu na efekt restrykcyjny, jaki tkanka 
tłuszczowa wywiera na ścianę klatki piersiowej, 
tendencję do oddychania małymi objętościami i/
lub dystrybucję tkanki tłuszczowej, która przy-
czynia się do dużego nacisku na opłucną. Ten 
ostatni czynnik prowadzi do niskiej objętości 
końcowowydechowej i ograniczonego przepły-
wu powietrza, gdy chory znajduje się w pozycji 
leżącej [21]. 
Otyłość zwiększa sztywność całego układu 
oddechowego, co w efekcie prowadzi do ograni-
czenia [21]. Oddychanie małymi objętościami 
zwiększa opór dróg oddechowych i ogranicza 
przepływ wydychanego powietrza, powoduje 
tworzenie się pułapki powietrznej na skutek 
wczesnego zamknięcia dróg oddechowych, 
a następnie powstanie wewnętrznego dodatnie-
go ciśnienia końcowowydechowego, co z kolei 
utrudnia wentylację, zwłaszcza w pozycji na 
wznak lub podczas snu [20, 21]. Mechanizmy 
te mogą być skutecznie korygowane przez NIV. 
Chorzy na OHS mogą być leczeni na oddziałach 
intensywnej terapii, uzyskując lepsze wyniki 
niż chorujący na takie schorzenia jak POChP. 
Nieinwazyjna wentylacja redukuje obciążenie 
oddechowe, zwiększa pojemność minutową 
danego wysiłku oddechowego oraz zapewnia 
wentylację podczas epizodów centralnego bez-
dechu sennego [21]. W niniejszym przeglądzie 
podjęto próbę określenia, którzy otyli pacjenci 
są dobrymi, a którzy słabymi kandydatami do 
NIV i  w  jaki sposób można szybko zmierzyć 
skuteczność (lub niepowodzenie) tej metody 
wentylacji. Omówiono trzy kwestie: 1) ocenę 
skuteczności NIV w ostrej niewydolności od-
dechowej, 2) właściwe ustawienia urządzenia 
oraz sposoby selekcji pacjentów, 3) ocenę pre-
dyktorów niepowodzenia NIV.
Metody
Otyłość defniowano za pomocą indek-
su masy ciała (BMI, body mass index) wyli-
czonego jako waga w  kilogramach podzielo-
na przez wzrost w  m2 (kg/m2) [22]. Osoby 
z BMI powyżej 30 są uważane za otyłe. Potem 
otyłość dzielono na klasy: klasa I  (BMI 30–
34,9), klasa II (35–39,9) i klasa III (BMI ≥ 40); 
klasa III jest uważana za otyłość ciężką, ekstre-
malną albo patologiczną. Standardy te zostały 
zastosowane w  badaniach zajmujących się 
związkiem między otyłością a wynikami opieki 
nad krytycznie chorymi [18]. Zespół hipowenty-
lacji otyłych zdefiniowano jako współistnienie 
otyłości (BMI > 30 kg/m2), hiperkapni w ciągu 
dnia, PaCO2 > 45 mm Hg, i zaburzeń oddycha-
nia w czasie snu [23]. Jest chorobą przewlekłą 
związaną z  zaburzeniami metabolicznymi, 
funkcji układu oddechowego i krążenia, co 
prowadzi do spadku zdolności wykonywania 
codziennych czynności, w  tym społecznych 
interakcji i zwiększonego ryzyka hospitalizacji 
oraz zgonu [16, 21].
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Rycina 1. Diagram doboru artykułów do pracy przeglądowej
Źródła danych
Przeszukano następujące elektroniczne bazy 
danych od ich powstania w styczniu 2001 do 
grudnia 2016: MEDLINE, EMBASE, CINHAIL, 
CENTRAL (Cochrane Central Register of Controlled 
Trials), DARE (Database of Abstracts of Reviews of 
Effectiveness), Cochrane Database of Systematic 
Reviews, bazę danych ACP Journal Club. 
Selekcja badań
Wyselekcjonowano artykuły dotyczące doro-
słych pacjentów, hospitalizowanych na oddzia-
łach intensywnej opieki z powodu ostrej lub prze-
wlekłej niewydolności oddechowej, wymagającej 
zastosowania NIV. Wyłączono badania dotyczące 
inwazyjnej wentylacji mechanicznej (IMV, inva-
sive mechanical ventilation). Włączono zarówno 
badania randomizowane z grupą kontrolną, jak 
i badania prospektywne; nie brano natomiast pod 
uwagę opisów przypadków, listów ani artykułów 
redakcyjnych. Wyselekcjonowano 3738 artykułów 
potencjalnie związanych z tematem NIV i ostrej 
niewydolności oddechowej. Odrzucono 3542 arty-
kuły, ponieważ nie spełniały kryteriów włączenia 
(ryc. 1). Przeanalizowano pełne teksty pozostałych 
artykułów. Ostatecznie, osiem pełnotekstowych 
artykułów oceniono pod kątem dalszej przydat-
ności. Nie zastosowano ograniczeń językowych 
— publikacje nieangielskojęzyczne zostały prze-
tłumaczone na język angielski przez tłumaczy. 
Wyniki
W ośmiu pracach analizowano powodzenie 
lub nieskuteczność NIV u chorych na OHS. Zo-
stały one podsumowane w tabeli 1. Z niniejszego 
przeglądu wyłoniło się kilka spostrzeżeń:
a)  u chorych na OHS z odwracalną ostrą niewy-
dolnością oddechową NIV nie powiodło się 
u 2–60% przypadków [3, 4, 8, 10, 24–27]. Dwa 
badania zostały przeprowadzone na oddziałach 
intensywnej terapii przez Lemyze i wsp. [10] 
oraz Contou i wsp. [26], którzy analizowali ciężej 
chorych pacjentów, co może wyjaśniać wyższy 
wskaźnik umieralności i niepowodzeń NIV;
 b)  pacjenci otyli, u których nastąpiło wczesne 
niepowodzenie NIV, mieli wysoki wskaźnik 
ciężkości choroby, więcej chorób współistnie-
jących i niski poziom HCO3 przy przyjęciu 
do szpitala. Występowało też u nich większe 
prawdopodobieństwo ARF z hipoksemią spo-
wodowaną zapaleniem płuc [8–10]. Niskie 
HCO3 miało związek z niewydolnością nerek 
i innymi ciężkimi chorobami;
c)  czynniki związane z pozytywną odpowiedzią 
na NIV obejmowały wysokie PaCO2 przy 
przyjęciu oraz rozpoznanie idiopatycznej 
dekompensacji OHS z hiperkapnią [10];
d)  ponad połowa chorych na zdekompensowane 
OHS z hiperkapnią wykazała opóźnioną, lecz 
pozytywną reakcję na NIV [8, 10].
U pacjentów otyłych, u których wystąpił 
drugi epizod ostrej niewydolności oddecho-
wej pomimo początkowej pozytywnej odpo-
wiedzi na NIV (późne niepowodzenie NIV), 
rokowanie było niekorzystne [10]. U chorych 
z ARF ani wartość pH, ani PaCO2 nie przepo-
wiadały prawidłowo reakcji chorego na NIV 
w  ciągu kilku pierwszych godzin [10, 27]. 
Osłabiony napęd oddechowy (ventilatory drive) 
przy hipoksji i hiperkapni, jaka charakteryzuje tę 
ostatnią grupę, może wyjaśnić, dlaczego osoby te, 
w porównaniu z innymi pacjentami, potrzebują wię-
cej czasu na redukcję kwasicy oddechowej [7, 13]. 
Nie wykazano jednoznacznie wyższości żad-
nego z trybów wentylacji [28]. Kilka badań 
udokumentowało brak różnicy między trybami 
wentylacji kontrolowanymi za pomocą ciśnie-
nia lub objętości [28]. Wprowadzono kilka try-
bów wentylacji: B-PAP (bilevel positive airway 
pressure, wentylacja dwufazowym ciśnieniem 
dodatnim), PSV (pressure support ventilation, 
klasyczne wspomaganie ciśnieniowe), B-PAP ze 
wspomaganiem oddechu spontanicznego i wy-
muszanie go w przypadku bezdechu (ST, spon-
taneous-timed), VAPS (volume assured pressure 
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[3] 2012 42 Wspomaganie wentylacji ciśnie-
niem (PSV) lub wentylacja dwu-










[8] 2010 15 Wentylacja dwufazowym ciśnie-
niem dodatnim ze wspomaga-
niem oddechu spontanicznego/ 
/trybem wymuszania oddechu 
(BiPAP-S/T)
20,0% Większa częstość  
oddechów, wyższy 





[8] 2010 7 Wentylacja dwufazowym ciśnie-
niem dodatnim (BiPAP)
16,9% Wyższy wynik skali Apa-
che II, niższy wynik skali 
Glasgow, niższe pH  
po 1 godz. NIV
Nieoceniony Pacjenci 
mieszani
[10] 2014 76 Wentylacja dwufazowym ciśnie-
niem dodatnim ze wspomaga-
niem oddechu spontanicznego/ 
/trybem wymuszania oddechu 
(BiPAP-S/T)
60,5% Zapalenie płuc, niższe 
paCO2 i HCO3, cięższy 
stan przy przyjęciu
30% Otyli
[24] 2012 173 Wentylacja dwufazowym ciśnie-
niem dodatnim (BiPAP)
6,0% Nieoceniony 6% POChP  
i pacjenci 
otyli
[25] 2011 44 Wentylacja dwufazowym ciśnie-
niem dodatnim ze wspomaga-
niem oddechu spontanicznego/ 
/trybem wymuszania oddechu 
(BiPAP-S/T) z AVAPS, tryb wen-
tylacji kontrolowanej za pomocą 
ciśnienia, wspomaganie wenty-
lacji ciśnieniem (PSV)
2,0% Nieoceniony 5% Pacjenci  
otyli  
i nieotyli
[26] 2013 30 PSV 38,0% Częstość oddechów  






[27] 2016 189 PSV 7,0% Częstość oddechów  





PaO2/FiO2 — iloraz ciśnienia parcjalnego tlenu we krwi tętniczej i zawartości tlenu w mieszaninie oddechowej; PaCO2 — ciśnienie parcjalne dwutlenku węgla; HCO3 — 
wodorowęglan; pozostałe skróty w tekście
support, wentylacja kontrolowana za pomocą 
objętości) i wentylacja kontrolowana za pomocą 
ciśnienia (PCV, pressure controlled ventilation) 
[3, 4, 6, 8, 10, 20, 21, 24–27].
Ustawienie aparatu jest bardzo ważne, po-
nieważ, aby zapobiec zapadaniu się górnych 
dróg oddechowych, wysoka impedancja klatki 
piersiowej u pacjentów wymaga wyższych pozio-
mów dodatniego ciśnienia podczas wdechu (IPAP, 
inspiratory pressure) i wydechu (EPAP, expiratory 
positive airway pressure) [20].
Redukcja PaCO2 może być opóźniona z po-
wodu:
1.  Niewłaściwych wartości IPAP lub EPAP: 
u chorych otyłych IPAP powinien wahać się 
minimum od 12 do 30 cm H2O, zaś EPAP — 
minimum od 6 do 8 cm H20 [6, 20].
2.  Nieodpowiedniego czasu trwania NIV: jak 
wspominano, pacjenci otyli potrzebują dłuż-
szej terapii NIV niż chorzy nieotyli, szcze-
gólnie w nocy; bezdech lub hipowentylacja 
u tych osób pogarsza się podczas snu [10, 20].
Takie spostrzeżenia sugerują, że ustawienia 
NIV muszą być wyjątkowo uważnie monitoro-
wane u chorych na OHS (gdy ciężka choroba 
przyspiesza dekompensację) [10, 20]. Podczas 
Antonello Nicolini i wsp., NIV u krytycznie chorych i otyłych pacjentów
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Rycina 2. Ustawienia NIV dla chorych otyłych z ostrą niewydolnością oddechową (ARF)
stosowania terapii NIV duże znaczenie ma obser-
wacja poziomu świadomości, oznak życiowych, 
sposobu oddychania, nasycenia tlenem i parame-
trów gazometrycznych [20, 29, 30].
Tryb NIV i aparat podczas epizodu ostrej nie-
wydolności oddechowej powinny być ustawione 
zgodnie z wynikami miareczkowania przy użyciu 
badania polisomnograficznego [31].
Dodatkowe zastosowania
NIV w odzwyczajaniu od wentylacji 
mechanicznej
Tylko w kilku badaniach zajęto się proble-
mem odzwyczajania krytycznie chorych od wen-
tylacji mechanicznej [32–34]. Obecnie leczenie 
tych chorych opiera się na doświadczeniu i opinii 
specjalistów [33].
U części pacjentów z przewlekłą hiperkap-
nią, zastosowanie NIV zgodnie z  istniejącymi 
instrukcjami dotyczącymi odstawiania w ciągu 
pierwszych 48 godzinach po ekstubacji zmniejsza 
wskaźnik śmiertelności wewnątrzszpitalnej.
Odnotowano także istotne skrócenie czasu 
pobytu na oddziale intensywnej terapii oraz 
w szpitalu [33]. W badaniu tym wykazano, że 
stosowanie NIV w pierwszych 48 godzinach po 
ekstubacji może zmniejszyć ryzyko niewydolno-
ści oddechowej.
NIV w przypadku pacjentów operowanych
U pacjentów otyłych istnieje duże prawdopo-
dobieństwo rozwoju pooperacyjnej niewydolno-
ści oddechowej, zapalenia płuc i niedodmy [21, 
35–40]. Zarówno zabieg wykonywany w górnej 
części jamy brzusznej, jak i  klatce piersiowej 
może skutkować kilkudniowym ograniczeniem 
czynności płuc z powodu mniejszej zdolności do 
usuwania wydzieliny [21]. Problemy te często po-
zostają nierozpoznane. W najnowszym przeglądzie 
Cochrane oceniono skuteczność NIV i CPAP (conti-
nuous positive airway pressure, wentylacja ze stale 
dodatnim ciśnieniem w drogach oddechowych) 
w zapobieganiu lub leczeniu ostrej niewydolno-
ści oddechowej po operacji: stwierdzono w nim, 
że brakuje jednoznacznych dowodów na to, że 
stosowanie CPAP zmniejsza ryzyko zachorowania 
na zapalenie płuc i powtórną intubację a także  że 
istnieje potrzeba dalszych badań [35]. Autorzy tej 
pracy nie znaleźli żadnego badania, które dono-
siłoby o czynnikach ryzyka niepowodzenia NIV 
w okresie pooperacyjnym.
ARF bez przeciwwskazań do NIV
Rozpocząć B-PAP-ST lub PCV
IPAP 15–20 cm 
H 0 do 30 cm H 0 
2 2
jeżeli ciężki OHS
EPAP 6–8 cm H 0 
2
do 10 cm H 0 
2
jeżeli ciężki OHS
Docelowa saturacja 88–92%, 
jeżeli większe zapotrzebowanie 
na O  rozważyć IMV
2
Częstość oddechów 16–20/min
I:E = 1:1 Ostrzeżenia:
pH < 7,25 mimo optymalnych nastawień NIV, 
RR > 25, pojawienie się splątania pomimo 
optymalnej synchronizacji pacjenta z urządzeniem, 
niedopasowanie maski: rozważyć IMVDodać tlen w przypadku dalszej 
desaturacji, pomimo wysokich ciśnień 
dodatnich w drogach oddechowych
ARF (acute respiratory failure) — ostra niewydolność oddechowa; B-PAP-ST (bilevel positive airway positive 
spontaneous/timed) — dwupoziomowa wentylacja dodatnim ciśnieniem spontaniczna/czasowa; IMV (invasive mechanical 
ventilation) — inwazyjna wentylacja mechaniczna; I:E (inspiratory-expiratory) — stosunek wdechu do wydechu; OHS (obesity 
hypoventilation syndrome) — zespół hipowentylacji u otyłych; PCV (pressure controlled ventilation) — wentylacja 
kontrolowana ciśnieniem; RR (respiratory rate) — częstość oddechów
Advances in Respiratory Medicine 2017; 85, supl. V:  22–29 
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Ograniczenia badania
Komentarza wymaga kilka ograniczeń ni-
niejszej pracy, na przykład: niewielka liczba 
dostępnych badań (pacjenci byli zawsze grupą 
mieszaną, co uniemożliwiało wyciąganie jedno-
znacznych wniosków). Ponadto, proponowane 
strategie wentylacji są oparte na wiedzy i do-
świadczeniu jednego ośrodka i często wysnute 
z obserwacji chorych na POChP. Tematy, takie jak 
wybór odpowiedniego typu maski (twarzowej lub 
nosowej), objawy niepożądane lub inne proble-
my związane ze stosowaniem technik wentylacji 
(nieszczelność, wzdęcie żołądka), nie zostały 
poruszone, ponieważ nie oceniano ich w anali-
zowanych badaniach. Autorzy mają świadomość 
ich znaczenia w powodzeniu NIV.
Wnioski
Podsumowując, chociaż badania dotyczące 
patologicznie otyłych osób z dekompensacją OHS 
są nieliczne, sugerują, że NIV może być skutecz-
nie stosowana przez chorych z hiperkapniczną, 
ostrą dekompensacją oddechową OHS. Chorzy na 
OHS wymagają ustawienia NIV na intensywniej-
szym poziomie i dłuższego czasu do zmniejszenia 
poziomu PaCO2 poniżej 50 mm Hg. Często wystę-
puje u nich opóźniona, lecz pozytywna reakcja 
na NIV, co powinno przemawiać za stosowaniem 
tej metody zamiast wczesnej intubacji. Ponieważ 
nie zaobserwowano wyraźnych predyktorów 
niepowodzenia stosowania omawianej techniki 
wentylacji, należy przestrzegać długotrwałego 
i uważnego monitorowania, gdyż pacjenci z oty-
łością patologiczną często doświadczają późnego 
niepowodzenia NIV.
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